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MONOGRAPHIE 


Hypertensions arterielles 
de la grossesse 

Les hypertensions arterielles de la grossesse sont frequentes ; 
elles regroupent des tableaux tres differents, depuis I'hypertension 
simple peu preoccupante jusqu'a la preeclampsie menagante. 

Dans tous les cas, la surveillance doit etre rigoureuse pour traquer 
le moindre indice de gravite. L'ischemie placentaire, qui semble etre 
en cause, explique les faiblesses du traitement antihypertenseur 
et I'interet probable d'une attitude preventive. 


Michel Beaufils* 

L es hypertensions arterielles restent sans doute les com- 
plications les plus frequentes de la grossesse, puisque 
leur incidence depasse largement les 10 %. Elies sont la 
premiere cause de morbidite et de mortalite foetale, voire 
matemelle. 

Si nous utilisons le pluriel c’est parce qu’il s’agit dun cadre 
hautement heterogene. Tres schematiquement, il convient de 
separer deux univers bien differents : dun cote l’hyperten- 
sion isolee et moderee de la grossesse. Souvent heritee d’une 
predisposition anterieure, son cours est habituellement paisi- 
ble et son pronostic excellent, meme si la surveillance de la 
grossesse doit etre renforcee. A l’oppose se situent les formes 
graves, souvent explosives, preeclampsie severe, eventuelle- 
ment doublee d’un syndrome HELLP (v. infra). II s’agit la de 
pathologies complexes, multiviscerales, et potentiellement 
devastatrices. Elies mettent gravement en cause la survie 
foetale, et representent encore aujourd’hui une tres serieuse 
menace sur le pronostic matemel. Si la gestion des unes 
releve du bon sens et d’une vigilance accrue, celle des autres 
est l’affaire d’unites hautement specialisees et equipees. 


10 A 15 % DES GROSSESSES 


L’incidence de I’hypertension gravidique est estimee 
entre 10 et 15 % des grossesses. Sa frequence est voisine 
dans la plupart des pays d’Europe et aux Etats-Unis, hor- 
mis quelques etudes qui la surevaluent du fait d’une defi- 
nition laxiste. Quelque 10 a 20 % de ces femmes (2 a 3 % 
de la population) ont une preeclampsie (definition v. 
inf?- a), dont l’incidence, et surtout celle de sa forme grave, 
est en fait bien plus variable suivant les pays, nettement 
plus elevee dans les pays en voie de developpement. La 
preeclampsie est assortie d’une mortalite maternelle, 
variable suivant les pays, entre 0,1 et 5 pour 1 000 cas, 
voire bien plus dans les contrees defavorisees. Cette mor- 
talite est largement concentree chez les patientes ayant un 
syndrome HELLP. 1 Meme si l’eclampsie (crise convul- 
sive) est devenue un accident rare (0,56 pour 1 000 nais- 
sances), du moins chez nous, elle reste une eventuahte 
particuherement grave, assortie d’une mortalite mater- 
nelle de 5 % pour les auteurs australiens. 


* Service de medecine interne, hopital Tenon, 75970 Paris Cedex 20. Mel : michei.beaufits<S>tnn.ap-hop-paris.fr 
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Les hypertensions gravidiques apparaissent volon- 
tiers des la premiere grossesse, l’age de celle-ci n’etant 
pas fondamentalement different de celui des grosses- 
ses normales. La classique distribution en double 
bosse (un pic chez les tres jeunes femmes de moins de 
20 ans, un second pic au-dela de 37-40 ans) ifest plus 
observee actuellement sous nos climats, mais elle le 
reste dans certains pays en voie de developpement. 

En France, la frequence de Fhypertension arterielle et 
de la preeclampsie ne differe pas suivant les groupes eth- 
niques. 2 Des donnees plus discordantes ont ete rappor- 
tees aux Etats-Unis. Les differences entre categories 
socioprofessionnelles sont modestes, et les categories 
dites defavorisees ne sont pas plus exposees que d’autres. 

Hormis la primiparite, l’obesite est un autre facteur 
favorisant retrouve dans toutes les etudes. Enfin, la fre- 
quence de la preeclampsie est plus basse chez les fumeu- 
ses. L’exphcation de ce dernier fait n’est pas connue. 3 

QUELLES SONT LES VALEURS SEUILS ? 


Definitions et classifications ont evolue dans le temps, 
aussi le lecteur ne doit pas s’etonner de trouver ici des dif- 
ferences (mineures a vrai dire) par rapport aux notions 
qu’il pouvait avoir anterieurement. Nous nous fonderons 
sur la derniere recommandation en date, celle du 
NHBPEP ( National High Blood Pressure Education Pro- 
gram ), dont un Groupe de travail sur Fhypertension de la 
grossesse a pubhe un rapport en 2000. 4 

140 mmHq pour la systolique ou 90 mmHq 
pour la diastolique 

La definition de Fhypertension arterielle au cours de la 
grossesse n’est pas aussi claire qu’en d’autres circon stan- 
ces, puisque la pression arterielle baisse physiologique- 
ment en debut de grossesse. Une pression arterielle dias- 
tohque superieure ou egale a 90 mrnHg a au moins deux 
mesures successives separees d’au moins 4 heures est un 
critere encore souvent admis. La derniere recommanda- 
tion du NHBPEP stipule des valeurs de 140 mmHg pour 
la systolique ou 90 mmHg pour la diastolique. Ces valeurs 
ont le m elite de la simplicite, puisqu’elles ramenent au cas 
general. 

Les mesures de la pression arterielle sont delicates chez 
la femme enceinte en raison de sa labilite (le debit car- 
diaque est accru de 30 %). II est essentiel de pratiquer ces 
mesures sur une femme aussi detendue que possible, et a 
distance de l’examen gynecologique. La position la plus usi- 
tee est la position assise, apres quelques minutes de mise au 
calme et de conversation. Les chiffres tensionnels sont tres 
variables chez une meme persoime ; pour cette raison les 
mesures doivent etre iteratives. Des debats sans fin concer- 
nent le choix de la phase IV ou Y de Korotkoff. Cette der- 
niere a actuellement la faveur, mais pas l’unanimite. 


r i aj f 

La cascade d'evenements qui aboutit aux formes graves 
d'hypertensions arterielles de la grossesse (preeclampsie et 
syndrome HELLP) se met en place des les premieres semaines 
de la gestation. Elle consiste en une anomalie de I'invasion 
des arteres spiralees uterines par le trophoblaste. Ces arteres 
restent alors resistives et ne peuvent pas, en fin de grossesse, 
assurer le debit considerable qui leur est demande. 

Cette chronologie explique le peu d'impact pronostique du 
traitement symptomatique antihypertenseur, puisqu'il est 
instaure lorsque des lesions placentaires irreversibles sont 
deja constitutes. Elle explique aussi I'interet d'une 
therapeutique preventive, tres precoce, visant a ameliorer la 
circulation placentaire et non pas a faire baisser la pression. 

La mesure arnbulatoirc de la pression arterielle (MAPA) 
n’est pas reconnue comme critere du diagnostic. Dans 
quelques cas, elle peut neanmoins aider a reconnaitre les 
hypertensions dites de la blouse blanche. Si les valeurs de 
normalite dans la grossesse en sont a peu pres etablies, 
aucune valeur predictive n’a pu lui etre attribute jusqu’a 
present. L’automesure tensionnelle n’a donne lieu qu’a peu 
de travaux et n’est pas validee chez la femme enceinte. 

Proteinurie superieure a 1 q/L 

La proteinurie est dite significative si elle excede 
1 g/L sur un echantillon ou 0,3 g sur les urines de 24 
heures, 4 en l’absence de toute infection urinaire. Une 
telle proteinurie vient se suraj outer a Fhypertension dans 
quelque 10 % des cas. Elle ne la precede pas, mais lui suc- 
cede pratiquement toujours, constituant le tableau de la 
preeclampsie. 

Des oedemes diffus sont un siqne d’alarme 

Ce troisieme element de la triade symptomatique 
caracterisant la preeclampsie n’entre plus dans une defini- 
tion pathologique aujourd’hui. 4 De fait, des oedemes sur- 
viennent a un moment ou un autre dans 80 % des gros- 
sesses normales. 

Meme s’il ne s’agit plus d’un critere de definition, il 
n’en reste pas moins que des oedemes diffus, touchant les 
membres inferieurs, mais aussi les mains (signe de la 
bague) et la face, peuvent representer un signe d’alarme, 
surtout s’ils sont majeurs et de constitution brutale. 

DE QUELLE HYPERTENSION PARLE-T-ON ? 


La classification du NHBPEP : 4 qrandes 
categories 

Cette classification separe les hypertensions arterielles 
de la grossesse en 4 grandes categories. 
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COMPLICATIONS DE LA GROSSESSE HYPFRTFNSIDNS 


Une dysfonction placentaire precoce 
au retentissement maternel tardif 


L hypertension arterielle gravidique 
n'est presque jamais observee sponta- 
nement dans le regne animal, et il est 
difficile d'obtenir un modele experimental 
ayant quelques points communs avec la 
maladie observee dans I'espece humaine. 

Les etudes experimentales, consistant a 
creer une hypertension chez I'animal ges- 
tant, ont montre une poursuite normale de 
la gestation et I'absence de consequences 
de I’hypertension sur la survie ou le poids de 
naissance des petits. En revanche, une 
ischemie placentaire chronique reproduit 
tous les symptomes de la preeclampsie. De 
meme, I’injection de faibles doses d'endo- 
toxines bacteriennes permet de reproduire 
d'assez pres chez I'animal les manifesta- 
tions d'une preeclampsie, a travers un 
modele complet de reaction inflammatoire 
placentaire. 

LA CLE : UN TROUBLE DE 
LA PLACENTATION 

UNE ANOMALIE DE L'INVASION 
TROPHOBLASTIQUE 

La placentation dite hemochoriale, telle 
qu'elle a lieu dans I'espece humaine, 
requiert une connexion entre le placenta 
naissant et les vaisseaux maternels. Ces 
derniers doivent de plus acquerir un calibre 
suffisant pour assurer le debit sanguin 
necessaire a des echanges de bonne qualite. 
Cette connexion s'opere par une invasion 
des structures vasculaires maternelles par 
letrophoblaste. 1 

Or, il a ete montre que I'invasion trophoblas- 
tique est defectueuse lorsqu'une preeclamp- 
sie doit survenir dans le troisieme trimestre. 2 
Cette anomalie de placentation precede done 
de plusieurs mois les premieres manifesta- 
tions d'hypertension ou de proteinurie, mais 
tout porte a croire que, des ce moment, la par- 
tie est jouee. La vascularisation du placenta 
etant insuffisante, I’ischemie se developpe 
progressivement, et e'est seulement a partir 
d'un seuil critique d’ischemie, atteint bien plus 
tardivement, qu'apparait I'hypertension. 


Une reaction inflammatoire moderee est 
presente dans la grossesse normale. Cette 
reaction apparaTt considerablement majo- 
ree, et plus diffuse, dans la preeclampsie. 
Cette derniere representerait en quelque 
sorte une « decompensation » de cette 
reaction inflammatoire due soit a un stimu- 
lus immunologique trop intense, soit a une 
reaction maternelle exageree. 3 

Le placenta, a la fois ischemique et 
inflammatoire, libere dans la circulation 
maternelle une quantite tres accrue de cel- 
lules trophoblastiques necrosees, capables 
d'inhiber puissamment la proliferation de 
cellules endotheliales et meme de rompre la 
couche cellulaire. De telles ruptures endo- 
theliales declencheraient la cascade clas- 
sique de vasoconstriction, activation de I'he- 
mostase, etc. Dans ce phenomene de 
souffrance endotheliale, un role comple- 
mentaire important a ete attribue au stress 
oxydatif, dont les manifestations apparais- 
sent aussi bien a I'echelon placentaire que 
systemique. 

POURQUOI CETTE INSUFFISANCE 

PLACENTAIRE SURVIENT-ELLE ? 

Son mecanisme a peu de chances d'etre 
univoque. II est au contraire hautement pro- 
bable que ce soit a cette etape que s'expri- 
ment la diversity et I'heterogeneite de la 
maladie « hypertension gravidique ». 

PATHOLOGIE VASCULAIRE 

PREEXISTANTE 

Nombre de patientes atteintes d'hyper- 
tension gravidique sont en fait porteuses de 
lourds facteurs de risque vasculaire, sur le 
plan genetique et (ou) metabolique. Ces 
patientes ont toutes les raisons d'avoir des 
alterations vasculaires preambles a la gros- 
sesse. De fait, des lesions vasculaires rena- 
les, parfois impressionnantes, leur ont ete 
trouvees histologiquement, alors meme 
qu'elles etaient normotendues. 4 On peut 
aisement concevoir que de telles lesions 
vasculaires, probablement ubiquitaires, 


soient un obstacle majeur a une placenta- 
tion normale. 

PATHOLOGIE THROMBOPHILIQUE 

PREEXISTANTE 

Dekker et al. 5 ont rapporte une frequence 
accrue d'affections thrombophiliques chez 
des jeunes femmes atteintes de preeclamp- 
sie precoce et severe. Ces anomalies etaient 
principalement un antiphospholipide, un 
deficit en proteines C ou S, une resistance a 
la proteine C activee, ou une hyperhomo- 
cysteinemie. Les mutations des genes 
codant le facteur V et la prothrombine (fac- 
teur II), ont ete mises en cause au fur et a 
mesure de leurs descriptions. Ces donnees 
ont ete assez largement recoupees, et cer- 
tains auteurs admettent gue plus de 50 % 
des femmes ayant eu une preeclampsie 
severe seraient porteuses d'au moins une 
de ces anomalies. 6 En fait, apres une vogue 
initiale, ces liens sont aujourd'hui vigoureu- 
sement discutes dans les publications. 

FACTEURS IMMUNOLOGIQUES 

Le feetus, dont le capital genetique est 
pour moitie d'origine paternelle, represente 
I'equivalent d'une greffe semi-allogenique, 
dont la survie requiert un etat de tolerance 
immunitaire maternelle. Le defaut d'inva- 
sion trophoblastique, et done la preeclamp- 
sie, pourraient etre lies a une « agression 
immune » du placenta. Cette agression 
immune serait le resultat d'un defaut des 
systemes de tolerance immune caracteri- 
sant la grossesse normale. 

Le degre et le mode deposition au 
sperme semblent jouer le role le plus impor- 
tant dans ces phenomenes. Robillard et al. 
ont montre gue le risgue de preeclampsie 
est plus eleve en cas de conception precoce 
chez un couple recent qu'en cas de concep- 
tion plus tardive chez un couple etabli 
depuis plus longtemps. 7 De meme, en cas 
d'insemination artificielle, le risque de pre- 
eclampsie est plus eleve si le sperme pro- 
vient d'un donneur etranger plutot que du 
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conjoint . 8 La pratique de la fellation, selon 
plusieurs auteurs, serait associee a une 
meilleure protection contre la preeclampsie 
que les seuls rapports sexuels par voie vagi- 
nale.’Selon certains auteurs egalement, I'u- 
sage d'une contraception-barriere, telle que 
des preservatifs, serait associe a une inci- 
dence accrue de preeclampsie . 10 

ASPECTS GENETIQUES 

Une certaine agregation familiale des cas 
de preeclampsie est classiquement admise. II 
est hautement probable que divers genes 
impliques dans la regulation de la pression 
arterielle, la regulation du volume plasma- 
tique, le remodelage vasculaire, et divers fac- 
teurs plus specifiquement placentaires, inter- 
viennent a des titres divers comme « genes 
de susceptibility » de la preeclampsie. 

Les etudes de cohortes suggerent une 
transmission genetique de la preeclampsie, 
dont la frequence est plus elevee par exem- 
ple chez les filles que chez les belles-filles des 
patientes atteintes. Neanmoins, les etudes 
de couples de jumelles monozygotes ne 
montrent, le plus souvent, aucune concor- 
dance pour la preeclampsie," indiquant I'im- 
pact limite du seul facteur genetique. Quant 
aux etudes de genes-candidats, et aux etu- 
des genomiques, elles ont apporte des resul- 
tats contradictoires et encore fragiles. 

CONSEQUENCES DE 

L'INSUFFISANCE PLACENTAIRE 

La reduction de la perfusion placentaire 
consecutive a une implantation defec- 
tueuse est suivie d'une cascade d'anoma- 


lies qui temoignent d'une alteration des 
fonctions endotheliales : 12 une augmenta- 
tion de la sensibilite aux hormones pressi- 
ves ; une activation de I'hemostase ; une 
production de prostacycline diminuee, avec 
desequilibre de la production des eicosanoi- 
des ; une baisse d'activite de la NO synthase 
est egalement evoquee ; enfin, certains 
auteurs ont mis en evidence, dans le plasma 
des patientes preeclamptiques, une sub- 
stance capable d'induire une forte produc- 
tion de PDGF ( platelet derived growth fac- 
tor) dans des cellules endotheliales en 
culture, temoignant d'une intense activa- 
tion deces cellules . 12 

L'apparition de marqueurs biochi- 
miques, tels que I'elevation du taux circu- 
lant de fibronectine et de facteur VIII, 
marqueurs de lesion endotheliale, temoi- 
gnent de ce mecanisme. 

1. Norwitz ER, Schust DJ, Fisher SJ. Implantation 

and the Survival of Early Pregnancy. N Engl J Med 
2001 ; 345 : 1400-8. 

2. Brosens J, Pijnenborg R, Brosens I. The 

myometrial junctional zone spiral arteries in 
normal and abnormal pregnancies - A review of 
the literature. Am J Obstet Gynecol 2002 ; 187 : 
1416-23. 

3. Redman CW, Sacks GP, Sargent IL. Preeclampsia: an 
excessive maternal inflammatory response to 
pregnancy. Am J Obstet Gynecol 1999 ; 180 : 499-506. 

4. Delauche M, Beaufils M, Morel-Maroger L, 
Leroux-Robert C, Richet G. Relevance of the 
renal biopsy to the future course of preeclamptic 
women. In: Bonnar J, MacGillivray L, Symonds E 
(eds). Pregnancy hypertension. Lancaster: MTP, 
1980 : 219-29. 


5. Dekker G, De VJ, Doelitzsch P et at. Underlying 
disorders associated with severe early-onset 
preeclampsia. Am J Obstet Gynecol 1995 ; 173 : 
1042-8. 

6. Kupferminc MJ, Eldor A, Steinman N etal. 

Increased frequency of genetic thrombophilia in 
women with complications of pregnancy (see 
comments) [published erratum appears in N Engl J 
Med 1999 ; 341 : 384], N Engl J Med 1999 ; 340 : 9-13. 

7. Robillard P, Hulsey T, Penanin J, Janky E, Miri E, 
Papiernik E. Association of pregnancy-induced 
hypertension with duration of sexual cohabitation 
before conception. Lancet 1994 ; 344 : 973-75. 

8. Smith G, Walker M, Tessier J, Millar K. Increased 
incidence of preeclampsia in women conceiving 
by intrauterine insemination with donor versus 
partner sperm for treatment of primary infertility. 
Am J Obstet Gynec 1997 ; 177 : 455-8. 

9. Koelman CA, Coumans AB, Nijman HW, Doxiadis 
II, Dekker GA, Claas FH. Correlation between 
oral sex and a low incidence of preeclampsia: a 
role for soluble HLA in seminal fluid? J Reprod 
Immunol 2000 ; 46 : 155-66. 

10. Klonoff-Cohen HS, Savitz DA, Cefalo RC, 

McCann MF. An epidemiologic study of 
contraception and preeclampsia [see comments], 
JAMA 1989 ; 262 : 3143-7. 

11. Thornton JG, Macdonald AM. Twin mothers, 
pregnancy hypertension and pre-eclampsia. Br J 
Obstet Gynaecol 1999 ; 106 : 570-5. 

12. Roberts JM, Cooper DW. Pathogenesis and 
genetics of pre-eclampsia. Lancet 2001 ; 357 : 53-6. 


Hypertension chronique 

II s’agit d’une hypertension qui est presente avant la 
grossesse, ou constatee avant la 20 e semaine. La valeur 
seuil de definition de l’hypertension est 140/90 mmHg. 
Toute hypertension constatee durant la grossesse et qui ne 
disparait pas en post-partum releve de la meme rubrique. 

Preeclampsie - eclampsie 

C’est un syndrome specifique de l’etat gravide. II appa- 
rait le plus souvent apres la 20 e semaine, et associe hyper- 
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tension et proteinurie, selon les valeurs seuils indiquees 
plus haut. Les auteurs reconnaissent qu’aux valeurs seuils, 
la specificite de cette definition est mediocre. Le « niveau 
de certitude du diagnostic » est plus eleve pour une 
hypertension arterielle plus severe et une proteinurie 
massive. Ces criteres definissent en realite les formes gra- 
ves de la preeclampsie. 

L’eclampsie consiste en la survenue, chez une femme 
preeclamptique ou non, de convulsions sans autre cause 
individualisable. 


COMPLICATIONS DE LA GROSSESSE HYPFRTFNSIDNS 


L’insuffisance renale aigue est encore frequente 
dans les pays en voie de developpement 


L insuffisance renale aigue peut surve- 
nir a n'importe quel moment de la 
grossesse mais, en dehors de la sep- 
ticemie post-abortum devenue exception- 
nelle en France, c'est en regie generate au 
cours des derniers jours de la grossesse et 
dans le post-partum qu'elle s'observe. Elle 
est souvent en rapport avec une pre- 
eclampsie (definie par I'association d'une 
proteinurie et d'une hypertension arterielle 
apparues apres 20 semaines d'amenor- 
rhee). 12 

Alors que la grossesse est encore respon- 
sable de 15 a 20 % des insuff isances renales 
aigues dans les pays en voie de developpe- 
ment, son incidence n'est plus que de 1 pour 
20 000 grossesses environ actuellement 
dans les pays europeens. 2 

L'insuffisance renale aigue peut prendre 
I'aspectde 4 tableaux. 

On reconnaTt facilement l'insuffisance 
renale aigue associee a la preeclampsie 
devant une augmentation de la creatinine- 
mie avec hypertension arterielle, proteinu- 
rie, syndrome cedemateux diffus d'appari- 
tion recente et rapide, chez une primigeste 
en general sans antecedent de syndrome 
vasculaire ou renal. II s'agit d'une situation 
rare puisqu'elle ne complique que 2 % des 
preeclampsies. II peut s'y associer une 
eclampsie, une thrombocytopenie, une 


cytolyse hepatique, une hemolyse, I'asso- 
ciation de ces 3 derniers elements permet- 
tant de caracteriser le syndrome HELLP 
dont environ 8 % se compliquent d'une 
insuffisance renale aigue. 3 

La mlcro-anglopathle thrombotlque se 
manifeste par un syndrome hemolytique et 
uremique ou sa variante Clinique, le purpura 
thrombotique thrombocytopenique, et 
necessite un traitement en urgence par des 
echanges plasmatiques. 2 

La steatose hepatique aigue gravidique 
(syndrome de Sheehan) associe une insuffi- 
sance renale aigue fonctionnelle secon- 
daire a une hypovolemie et une insuffisance 
hepatique aigue avec troubles graves de 
I'hemostase. 12 

Une decompensation d'insuffisance 
renale chronlque anterieure a la grossesse 
est en general facilement reconnue sur les 
donnees anamnestiques. 12 

Le diagnostic differential peut etre par- 
fois difficile entre ces 4 tableaux, quand la 
grossesse a ete mal suivie ou surtout lors- 
qu'il existe un syndrome de defaillance mul- 
tiviscerale. 2 

Dans tous les cas, le traitement sympto- 
matique de l'insuffisance renale aigue com- 
prend le controle de I'hemodynamique, des 
troubles hydro-electrolytiques et de 
I'hemostase. L'hemodialyse peut etre 


necessaire, ainsi que la ventilation artifi- 
cielle. L'evolution se fait vers la guerison, le 
plus souvent assez rapide, dans le cadre de la 
preeclampsie et de la steatose hepatique ; 
les lesions de micro-angiopathie thrombo- 
tique et l'insuffisance renale chronique 
decompensee exposent a des sequelles 
renales graves, parfois a la necessite de la 
dialyse chronique. 3 Des complications Vita- 
les peuvent apparaitre en raison de lesions 
associees, cerebrates et pulmonaires 
notamment, ou bien du terrain. 23 

En conclusion, l'insuffisance renale aigue 
apparaissant au cours de la grossesse est 
rare mais grave, surtout lorsqu'il existe des 
desordres associes de I'hemostase, du foie, 
du cerveau et des poumons. 
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Preeclampsie surajoutee 

C’est Fapparition d’une proteinurie significative chez 
une femme ayant une hypertension chronique. Le pro- 
nostic rejoint alors celui de la preeclampsie. Le meme dia- 
gnostic est admis en cas de maj oration brutale d’une 
hypertension jusqu’alors sans probleme, de thrombocyto- 
penie ou de cytolyse hepatique. 

Hypertension qestationnelle (ou gravidique) 

II s’agit d’une hypertension constatee pour la premiere 
fois apres la 20' semaine. Puisque la proteinurie peut tou- 
jours apparaitre secondairement, ce diagnostic n’est defi- 
nitivement etabli qu’en post-partum. Si, par ailleurs, l’hy- 
pertension regresse completement dans les 12 semaines 
qui suivent l’accouchement, il s’agit d’une hypertension 
transitoire de la grossesse. 


Un tableau particulier (non inclus dans cette classifica- 
tion) est celui de la proteinurie sans hypertension, ou au 
moins la precedant largement. Une proteinurie discrete 
peut relever de la seule augmentation physiologique de 
la filtration glomerulaire. Une proteinurie superieure a 1 
g/24 h releve tres probablement d’une nephropathie 
autonome, decouverte a l’occasion de la grossesse. 

Mais la situation est plus confuse 

Malgre les definitions donnees ci-dessus, de nombreuses 
divergences existent dans les publications. Les divers dassifi- 
cateurs ont souvent elabore des definitions « minimalistes » 
pour eviter les etreurs de diagnostic par defaut, quitte a en 
faire par exces. Cette attitude suggere des « correctifs ». 

Ainsi, on parle d’hypertension « severe » si la pression 
arterielle diastolique est mesuree ne serait-ce qu’une fois a 
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120 mmHg ou plus, ou si die est mesuree a 1 10 mmHg ou 
plus a au moins deux occasions separees de plus de 4 heures. 

De meme la preeclampsie est separee en deux fonnes, 
« legere » et « severe ». La distinction est d’importance, car 
si le pronostic de la premiere n’est pas trop eloigne de 
celui dune hypertension gravidique simple, celui de la 
seconde est d ime extreme gravite et necessite des mesu- 
res therapeutiques immediates, doublees du recours a 
une matemite de niveau 3. Malheureusement il n’existe 
pas de criteres stricts pour tracer la limite entre ces deux 
formes, et chacun peut done se referer a son seul juge- 
ment personnel. 

DES SITUATIONS CLINIQUES 
TRES DIFFERENTES 


Les tableaux cliniques de Fhypertension de la gros- 
sesse sont de presentation et de gravite diverses. 

(.'hypertension simple : en principe peu 
preoccupante 

Une hypertension isolee n’obere que modestement le 
pronostic de la grossesse, avec un risque relatif variant de 
1 a 3. Selon les classifications ci-dessus, cette hypertension 
peut etre « gravidique » ou « chronique », la difference 
n’est pas toujours aisee a faire sur l’instant, meme si le clas- 
sique critere des 20 semaines est habituellement utihse 
comine repere. En effet, la baisse de pression arterielle qui 
se produit spontanement dans le premier trimestre peut 
masquer totalement une hypertension preexistante, qui 
ne reapparaitra qu’en tin de grossesse. Ces hypertensions 
sont presque toujours asymptomatiques, souvent dune 
grande stabilite. II convient cependant de ne pas oublier 
que ce type de situation n’est jamais fige. A tout moment, 
surtout dans les deux demiers mois, l’hypertension peut 
se majorer brusquement et devenir preoccupante ; une 
proteinurie peut aussi venir completer le tableau de pre- 
eclampsie, majorant alors le risque. 

La preeclampsie « moderee » : renforcer 
la surveillance 

Des lors qu’une proteinurie significative est asso- 
ciee a l’hypertension, le risque se situe en principe a 
un niveau nettement plus eleve. II demeure en realite 
modeste lorsque les chiffres tensionnels sont mode- 
rement eleves et facilement controlables, coexistant 
habituellement avec une proteinurie de moins de 

I g/24 h. Dans ces cas, une surveillance renforcee, 
tant foetale que maternelle, est neanmoins necessaire. 

II n’est pas exceptionnel qu’une issue prematuree de 
la grossesse s’avere indiquee, du fait d’un ralentisse- 
ment ou d’un arret de la croissance foetale, ou du fait 
d’une quelconque menace sur le pronostic maternel. 


La preeclampsie « grave » : arret rapide 
de la grossesse 

Tout different est le tableau de la preeclampsie 
« grave ». L’hypertension est alors majeure, incnacante, et 
remarquablement insensible aux traitements antihyper- 
tenseurs. La proteinurie est de plusieurs grammes, voire 
dizaines de grammes par 24 heures, avec un syndrome 
nephrotique. II existe habituellement des oedemes diffus, 
infiltrant les membres superieurs et inferieurs, les lombes, 
la face. La croissance foetale se ralentit puis s’interrompt. 
Les patientes sont souvent cephalalgiques et photopho- 
biques. C’est dans de tels cas qu’un syndrome HELLP 
( v . encadre) vient souvent completer le tableau, et la 
thrombocytopenie, rapidement progressive, cree une 
menace majeure a court terme. Dans cette situation, la 
seule issue est l’arret rapide de la grossesse, presque tou- 
jours par cesarienne. Cette decision est relativement aisee 
si le terme est suffisamment avance pour permettre une 
chance raisonnable de survie du nouveau-ne dans des 


Qu’est-ce que 
le syndrome HELLP ? 

W einstein a decrit, en 1982, un syndrome essentielle- 
ment biologique qu’il a nomme HELLP ( Hemolysis , 
Elevated Liver enzymes, Low Platelet count), associant 
une hemolyse intravasculaire moderee, une elevation 
des transaminases (le plus souvent moderee, 2 a 4 fois 
la normale), et une thrombocytopenie s'aggravant pro- 
gressivement. 1 Les signes cliniques surviennent dans le 
troisieme trimestre (mais parfois seulement en post- 
partum), et associent un malaise general (90 %), une 
douleur en barre epigastrique, ou limitee a I'hypocondre 
droit (90 %), des nausees et vomissements (50 %). Ce 
syndrome est associe a un tres mauvais pronostic fcetal, 
voire maternel et, en depit de quelques tentatives thera- 
peutiques heroi'ques (immunoglobulines, echanges 
plasmatiques...), la plupart des auteurs s'accordent a 
considerer comme seule issue une terminaison rapide 
de la grossesse. 

Ce syndrome est mentionne ici, car il est souvent 
(mais pas toujours) associe a une hypertension arte- 
rielle et une proteinurie. II a ainsi ete considere alternati- 
vement soit comme une complication de la preeclamp- 
sie, soit comme une variante symptomatique de celle-ci. 

1. Weinstein L. Syndrome of hemolysis, elevated liver enzymes, and low 
platelet count: a severe consequence of hypertension in pregnancy. 
Am J Obstet Gynecol 1982 ; 142 : 159-67. 
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conditions de securite acceptables. Ce tenne ne peut etre 
fixe arbitrairement, car il depend de nombreux facteurs, 
au premier rang desquels la trophicite de l’enfant (hypo- 
ou eutrophique) et les possibilites locales de reanimation 
neonatale. La zone de doute se situe entre 27 et 32 semai- 
nes. Dans le cas contraire, on peut etre tente de temporiser 
pour permettre au foetus d’acquerir une plus grande 
maturite, mais cette temporisation ne se fait qu’au prix 
dune majoration de l’hypotrophie, et le risque de compli- 
cations matemelles est alors tres eleve. 5 L’extreme gravite 
de la situation peut parfois justifier une cesarienne « de 
sauvetage matemel » sur un enfant non viable. 

L'accident inaugural 

Dans le cas precedemment decrit, peuvent survenir des 
accidents matemels ou foetaux, compliquant une situation 
dont la gravite etait deja patente. II est d’autres circonstan- 
ces dans lesquelles une grossesse qui semblait normale 
(ou si peu pathologique) toume brusquement au drame 
lorsque survient un hematome retroplacentaire, ou une 
eclampsie, souvent doubles dune mort foetale. C’est apres 
l’accident que surviennent l’hypertension, la proteinurie, 
et tout le cortege de complications matemelles qui vont 
en majorer la gravite. Notons egalement que pres d’un 
tiers des syndromes HELLP et un quart des eclampsies 
surviennent dans le post-partum. 

Quels risques maternel et foetal ? 

Pour la mere, c’est la possible survenue d’un hematome 
retroplacentaire, ou d’une eclampsie. Ces accidents peu- 
vent etre accompagnes d’une coagulation intravasculaire 
disseminee (CIVD) majeure, surtout en cas de syndrome 
HELLP, et peuvent etre suivis d’une insuffisance renale 
aigue, voire d’une necrose corticale irreversible. Ainsi, 
dans une serie de 442 grossesses avec syndrome HELLP, 
Sibai et al. font etat d’une CIVD dans 21 % des cas, d’un 
hematome retroplacentaire dans 16 %, d’une insuffisance 
renale aigue dans 7,7 %, d’un oedeme pulmonaire dans 
6 %. Des transfusions ont ete necessaires pour 55 % des 
patientes, et 2 % ont eu une laparotomie en raison d’un 
syndrome hemorragique. La mortalite matemelle a ete de 
1 , 1%. 6 

Pour le foetus, le risque est celui d’un retard, voire d’un 
arret de la croissance par defaut de perfusion, aboutissant 
au maximum a la mort in utero. C’est egalement dans les 
formes cliniquement graves du syndrome matemel que 
cette menace est la plus importante, meme s’il existe des 
dissociations. 

SURVEILLANCE : TRAQUER 
LE MOINDRE INDICE 


Est-il besoin de repeter que la mesure de la pression 
arterielle doit etre systematique et au moins mensuelle 
chez toute femme enceinte ? 


Nous n’envisagerons pas ici les elements de sur- 
veillance d’une preeclampsie ou de toute forme grave : en 
effet, ce diagnostic doit conduire au recours immediat a 
un centre specialise disposant d’un plateau technique 
adequat, ainsi que de possibilites de reanimation, aussi 
bien matemelle que neonatale. Nous nous limiterons aux 
elements primordiaux de la surveillance exercee par le 
medecin en cas d’hypertension isolee et moderee. 

Sur le plan dinique, la pression arterielle devrait etre mesu- 
ree deux fois par mois, idealement a l’occasion de consulta- 
tions altemees entre gynecologue-obstetriden et generaliste. 
La surveillance du poids corporel est dassique, mais la prise 
de poids n’influe guere sur le cours des choses, hormis la 
constitution rapide d’oedemes diffus, qui peut avoir une 
valeur d’alerte, ou les prises de poids importantes, surtout 
chez des patientes deja en surpoids au debut de la grossesse, 
qui sontplus volontiers associees au diabete gestationnel 

Biologiquement, il convient de verifier mensuellement : 

- la numeration fonnule sanguine : controle de l’hemo- 
dilution physiologique (l’hematocrite doit rester inferieur a 
40 %, une valeur superieure temoigne d’une expansion 
insuffisante du volume plasmatique, annonce possible d’un 
retard de croissance) ; et surtout depistage precoce d’une 
thrombocytopenie ; 

- les transaminases (depistage d’un syndrome HELLP) ; 

- depistage d’une proteinurie par bandelette urinaire ; 

- la glycemie : les regies de controle de la glycemie sont 
decrites ailleurs dans ce numero ; 

- l’acide urique : autrefois considere coimne essentiel 
dans la prediction d’une preeclampsie ou d’un retard de 
croissance, il a perdu une grande part de son interet depuis 
la pratique de routine des dopplers ; 

- la creatinine : elle doit surtout etre surveillee en cas de 
nephropathie preexistante, ou lorsque apparait une pre- 
eclampsie. 

L’essentiel de la prediction est en fait apporte par la sur- 
veillance echographique. Celle-ci donne des precisions 
irremplacjables sur la croissance foetale. 

Le doppler ombilical temoigne du « bien-etre foetal », 
et donne une estimation de la croissance foetale qui est 
habituellement en avance sur les donnees de la biometrie, 
permettant eventuellement d’intervenir en amont de la 
constatation d’un retard de croissance. 

Le doppler des arteres uterines indique, quant a lui, le com- 
portement arteriel sur le versant matemel Une alteration des 
indices doppler, ou la constatation de « notches » (incisures en 
protodiastole) au-dela de22 a 24 semaines, impliquentune sur- 
veillance renforcee. Ces alterations sont en effet souvent l’an- 
nonce d’une preeclampsie ou d’un accident evolutif ulterieur. 

Au-dela du detail de ces explorations, la securite d’une 
jeune femme enceinte hypertendue repose largement sur 
la qualite de la cooperation medico-obstetricale, a l’affut 
du moindre indice pejoratif impliquant un serieux renfor- 
cement de la surveillance, ou la realisation d’investiga- 
tions complementaires. 
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L’eclampsie est responsable de plus de 2 % 
des deces maternels 


L eclampsie est une complication rare 
de la grossesse : elle ne survient que 
dans 2 a 4 % des preeclampsies s eve- 
res (environ 1 fois pour 2 000 grossesses 
environ). Mais elle peut etre grave, puis- 
qu'elle est responsable de 2,2 % des morts 
maternelles en France. 1 Elle s'accompagne 
d'une morbidite liee a des sequelles neuro- 
logiques thrombotiques ou hemorragiques 
ou a d'autres manifestations de la pre- 
eclampsie severe telles que coagulopathie 
de consommation, thrombocytopenie 
majeure ou insuffisance renale aigue. 

Les principaux facteurs de risque de sur- 
venue de I'eclampsie sont I'age inferieur a 
20 ans, une insuffisance du suivi medical, la 
primigestation, I'obesite, la race noire et le 
diabete. 1 Lorsque la preeclampsie est instal- 
lee, le caractere precoce de son apparition 
et son association a un syndrome HELLP 
(reconnu sur I'association d'une thrombocy- 
topenie, d'une cytolyse hepatique et d'une 
hemolyse) represented des elements favo- 
risants supplementaires de la survenue 
d'une crise d'eclampsie. Deux facteurs cli- 
niques ont une valeur predictive de la surve- 
nue d’une crise : les cephalees et la vivacite 
des reflexes osteo-tendineux. 1 

L’eclampsie est definie par la survenue, 
chez une patiente ayant une preeclampsie 
(association d'une proteinurie et d'une 
hypertension arterielle apparues dans la 2 de 
moitie de la grossesse), de convulsions ou 
de troubles de la conscience en I'absence de 
tout antecedent neurologique ou de cause 


intercurrente, notamment infectieuse. L'e- 
clampsie survient le plus souvent avant I'ac- 
couchement, mais elle peut apparaTtre, dans 
un tiers des cas, apres I'accouchement, le 
plus souvent dans les 48 premieres heures. 
Elle est souvent associee a un syndrome 
HELLP. La pratique en urgence d’une image- 
rie medicale (I'imagerie par resonance 
magnetique de preference a la tomodensi- 
tometrie) n’est justifiee qu’en cas de repeti- 
tion des crises, de deficit moteur post-cri- 
tique, de cecite corticale, d'absence de 
reprise de la conscience, ou bien d'un 
tableau atypique devant faire eliminer une 
encephalite ou une thrombose veineuse 
cerebrale. 1 

Sur le plan physiopathologique, I'eclamp- 
sie est avant tout liee a un vasospasme cere- 
bral, plus qu'a une encephalopathie hyper- 
tensive ; d'ailleurs, les chiffres tensionnels 
ne sont generalement souvent eleves que 
de fagon relativement moderee dans la crise 
d'eclampsie. 

L'EFFICACITE DU MAGNESIUM 

La prescription de sulfate de magnesium 
s’est imposee au cours des dernieres annees 
comme le traitement de reference de I'e- 
clampsie. 2 Les resultats d’une meta-analyse 
se sont averes en faveur de I'efficacite du 
magnesium dans le traitement de la crise 
d'eclampsie etablie : il est plus efficace pour 
prevenir la recidive des crises convulsives 
que les benzodiazepines ou la phenytoine. 12 
Les resultats recents de I'essai Magpie sont 


en faveur de I'efficacite du magnesium ega- 
lement pour prevenir la survenue d'une 
crise d'eclampsie dans la preeclampsie 
severe : cette etude controlee, menee dans 
33 pays et portant sur pres de 10 000 fem- 
mes enceintes ayant une preeclampsie, a 
montre que le risque d'eclampsie et de 
deces etait diminue de moitie dans le 
groupe traite preventivement par magne- 
sium par rapport a celui des femmes ayant 
regu un placebo. 3 

En conclusion, I'eclampsie est une patho- 
logie rare de la grossesse, mais grave. Le 
traitement s'appuie de plus en plus sur le 
sulfate de magnesium, en complement du 
traitement symptomatique habituel des 
preeclampsies visant tout particulierement 
a controler I'equilibre hemodynamique, 
respiratoire, metabolique et de I’hemostase. 

Olivier Pourrat 

Service de reanimation medicale et medecine interne 
CHULa Miletrie, B.P. 577, 86021 Poitiers Cedex 

Met : o.pourrat@chu-poitiers. fr 

1. Conference d'experts. Eclampsie. Pharmacologie 

clinique du sulfate de magnesium. In : Societe 
frangaise d'anesthesie et de reanimation (ed.). 
Reanimation des formes graves de preeclampsies. 
Paris : Elsevier, 2000 : 107-28. 

2. Chien PF, Khan KS, Arnott N. Magnesium 
Sulphate in the treatment of eclampsia and pre- 
eclampsia: an overview of the evidence from 
randomised trials. Br J Obstet Gynecol 1996 ; 103 : 
1085-91. 

3. The Magpie Trial Collaborative Group. Do women 
with pre-eclampsia, and their babies, benefit from 
magnesium sulphate? The Magpie Trial: A 
randomized placebo-controlled trial. Lancet 2002 ; 
359 : 1877-90. 


COMMENT TRAITER ? 


La therapeutique de Thypertension gravidique reste le 
point le plus decevant. 

Le traitement medical n'est pas evident 

Si Ton se refere a ce qui a ete dit plus haut du role 
initiateur de Fischemie placentaire, dont Fhypertension 
ne serait quune consequence, il nest pas evident que le 
traitement antihypertenseur soit benefique ni au pla- 
centa, ni a la croissance foetale. 
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On peut au contraire soupconner qu’un abaissement 
de la pression au sein d’un circuit resistif conduise a 
une baisse du debit, ce qui serait le contraire du but 
recherche. 

Hypertension chronique ou hypertension gravidique 
moderee : benefice modeste 

Il s’agit de situations dans lesquelles le pronostic obste- 
trical est le plus souvent favorable. Une quinzaine d’etu- 
des controlees de traitement antihypertenseur dans ces 
situations n’y a montre aucun benefice objectif . 7 Une 
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meta-analyse de ces etudes 8 montre que dans l’ensemble 
le traitement a quelques effets positifs chez la mere : 
moins d’hypertensions depassant 160/100, et moins 
d’hospitalisations. En revanche, il n’a aucun effet sur le 
pronostic de la grossesse, et sur le pronostic foetal en par- 
ticulier. Au contraire il y a une tendance a une plus forte 
incidence de l’hypotrophie foetale sous traitement 9 et 
peut-etre particulierement sous (3-bloquants. 10 

La conclusion est que le traitement antihypertenseur 
apporte un tres modeste benefice matemel dont l’interet 
pratique n’est pas evident. Il n’ameliore en rien le pronos- 
tic foetal, mais il peut au contraire etre responsable d’hy- 
potrophie s’il est trop intense. 

Hypertensions severes : traiter avec prudence 

Le cas est ici beaucoup moins simple, dans la mesure 
ou il n’y a pas eu d’etudes controlees, pour des raisons evi- 
dentes. Le benefice d’un traitement pour une hyperten- 
sion de courte duree chez une femme jeune n’est peut- 
etre pas negligeable, meme s’il n’est pas majeur. Ce 
traitement est susceptible d’eviter des complications 
matemelles, au premier rang desquelles l’oedeme pulmo- 
naire. La pratique generale est de traiter ces hypertensions 
des lors que les chiffres depassent regulierement 160 a 
180 et (ou) 110 mmHg. Il est certainement aussi impor- 
tant que precedemment, voire plus encore, d’agir avec 
doigte, et de ne pas abaisser les chiffres au-dessous de 
140 et 90 mmHg. 

Quels medicaments antihypertenseurs ? 

Les antihypertenseurs qui peuvent etre utilises : les anti- 
hypertenseurs centraux (methyldopa principalement) qui 
sont ceux pour lesquels le recul est le plus long et l’inno- 
cuite la mieux etablie ; l’hydralazine, qui n’a plus cours en 
France, peut etre remplacee par un a-bloquant tel que la 
prazosine. Les a-bloquants, avec les reserves mention- 
nees plus haut, sont egalement largement utilises, de 
meme que les a + P-bloquants (labetalol). 

Les antihypertenseurs dont Vindication est plus douteuse : 
les diuretiques, pratiquement abandonnes, car ils dimi- 
nuent le volume plasmatique et peuvent de ce fait aggra- 
ver la souffrance foetale chronique ; les bloqueurs cal- 
ciques sont tres utilises, du moins en France, chez la 
femme enceinte, pourtant leur dossier est remarquable- 
ment pauvre (il y a peu de certitudes sur leur absence de 
teratogenicite ; leur action tocolytique, precieuse en cas de 
menace d’accouchement premature, peut etre source de 
difficultes lors de l’accouchement, voire en post-partum ; 
seules de solides etudes, qui manquent encore a ce jour, 
pourraient leur conferer un niveau de preuve raison- 
nable). 

Les antihypertenseurs contre-indiques : ce sont essentiel- 
lement les inhibiteurs de l’enzyme de conversion de l’an- 
giotensine et (par analogie) les antagonistes des recep- 
teurs de l’angiotensine. Ces produits, administres au-dela 


du premier trimestre, peuvent etre responsables de com- 
plications neonatales, en particulier d’anuries eventuelle- 
ment mortelles. 11 A noter, en revanche, qu’aucune terato- 
genicite n’a ete observee. Aucune inquietude particuliere 
n’est done justifiee lorsqu’une grossesse debute sous un 
medicament de cette classe. 

Preeclampsie severe : traitement indiscutable 
en reanimation 

Nous ne nous attarderons guere sur ce sujet qui releve 
d’unites de reanimation specialisees. La gravite habituelle 
de l’hypertension rend son traitement indiscutable. 
Le traitement antihypertenseur est alors parenteral, et 
associe a diverses autres mesures de reanimation. 

Ce traitement doit etre conduit avec douceur malgre la 
gravite de la situation. Un palier doit etre atteint en 
quelques heures visant a une diastolique qui ne soit pas 
inferieure a 100 mmHg. Une decroissance aux alentours 


■) L'hypertension arterielle est definie chez la femme enceinte 
par les valeurs seuils de 140 et 90 mmHg a 3 examens 
successifs. La coexistence d'une hypertension et d’une 
proteinurie au 3' trimestre definit la preeclampsie. Celle-ci 
represente une menace pronostique majeure pour I’enfant, 
voire pour la mere, et requiert la prise en charge urgente en 
milieu specialise. 

)■ Le syndrome HELLP (hemolyse, cytolyse hepatique et 
thrombocytopenie), souvent annonce cliniquement par la 
classique douleur en barre epigastrique, est un element de 
gravite supplemental. II complique volontiers une 
preeclampsie, mais peut survenir meme en son absence. 

■) Ces situations peuvent survenir sur un terrain predispose 
(hypertension anterieure meconnue) ou non. Toute 
hypertension de la grossesse necessite une surveillance 
clinique, bioloqique et ultrasonique rapprochee. Le doppler 
des arteres uterines est un excellent predicteur des incidents 
maternels, celui de I’artere ombilicale annonce un eventuel 
retard de croissance intra-uterin. 

Le traitement antihypertenseur n’ameliore pas le pronostic 
des grossesses. La seule strategie qui ait montre quelque 
efficacite est preventive, done tres precoce, axee sur de 
faibles doses d’aspirine. Lorsque la situation clinique devient 
inquietante (hypertension arterielle s’aggravant rapidement 
ou preeclampsie), la seule solution efficace est I’extraction 
foetale, si le terme le permet. Cette mesure met habituellement 
fin a tous les symptomes. 
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de 90 mmHg ne doit etre faite que secondairement et 
plus lentement. Un traitement trop agressif expose aussi 
bien a des complications matemelles qu’a une mort foetale 
rapide. 

Le traitement obstetrical : le plus efficace 
dans les formes graves 

Tout ce qui vient d’etre expose indique clairement que 
le traitement medical de 1’hypertension gravidique est le 
plus souvent decevant. II ne change rien aux formes dont 
le pronostic est spontanement benin, et ne permet de 
gagner que tres peu de terrain dans les formes severes. Si 
le pronostic maternel et foetal dans l’hypertension gravi- 
dique s’est ameliore de maniere importante, ce n’est done 
pas lui qui peut en etre credite, mais les progres reguliers 
qui ont ete realises en matiere de surveillance, et de tac- 
tique obstetricale. L’arret de la grossesse est en effet la 
seule mesure qui mette fin aux manifestations hypertensi- 
ves et proteinuriques matemelles. C’est done cette deci- 
sion qui doit etre prise dans les formes graves, lorsque 
s’annonce une souffrance foetale, sans placer dans le trai- 
tement medical un espoir qui a toutes les chances d’etre 
detju. Agir ainsi n’est cependant possible qu’a un terme 
suffisamment avance pour que le risque neonatal soit 
acceptable. Et sur ce point, les progres reguliers de la neo- 
natologie ont permis d’ab order presque sereinement des 
extractions foetales a des termes inconcevables il y a 
encore peu. Quels que soient ces progres, il ne faut cepen- 
dant pas oublier que les naissances entre 27 et 32 semai- 
nes sont encore grevees de 18 % de deces ou de sequelles 
psychomotrices ou mentales, et que ce taux est bien plus 
important encore pour des termes plus precoces, ce qui 
doit faire nuancer singulierement les indications detrac- 
tions tres precoces. 12 

AGIR PREVENTIVEMENT 


Si le primum movens de l’hypertension arterielle gravi- 
dique est l’ischemie placentaire, la deception apportee par 
le traitement medical n’est pas surprenante conceptuelle- 
ment, puisqu’il s’agit d’un traitement symptomatique, 
agissant en aval du phenomene moteur. Agir sur ce phe- 
nomene n’est concevable qu’a titre preventif, avant que les 
lesions placentaires irreversibles soient constitutes et 
qu’apparaissent les symptomes qui en sont la conse- 
quence. 

Les etudes d’utilisation de l’aspirine a faible dose en 
prevention de la preeclampsie ont ete largement rappor- 
tees et commentees, nous ne nous y etendrons pas. A la 
suite de notre etude pilote, 13 plusieurs autres sont venues 
corroborer l’idee d’un puissant effet protecteur de l’aspi- 
rine contre la preeclampsie. 14 Par la suite, plusieurs vastes 
etudes ont mis en doute ce benefice. 15 Sans entrer dans le 
detail de l’argumentation, il est apparu que ces recentes 


etudes negatives avaient pati d’une selection tres hetero- 
gene, d’une instauration du traitement trop tardive, et de 
doses d’aspirine trop basses (en general 60 mg/j). Et de 
fait, une meta-analyse 16 a montre qu’en depit de ces etu- 
des negatives le traitement est actif, et ce plus encore si la 
dose d’aspirine est au moins egale a 100 mg/j et si le trai- 
tement est debute avant 17 semaines. Les indications de 
l’aspirine ne sont pas bien codifiees et restent souvent 
empiriques. Si l’on s’en tient a ce qui a ete valide par des 
etudes controlees, la principale indication est un antece- 
dent de retard de croissance foetale, avec ou sans pre- 
eclampsie, avec ou sans mort in utero. 

Diverses autres strategies, complementaires ou alterna- 
tives (faibles doses de corticoides, hepaiines de bas poids 
moleculaire) sont actuellement a l’etude. 

L'AVENIR DE CES JEUNES FEMMES 

Nous ne pouvons, faute de place, nous etendre sur ce 
sujet pourtant d’importance. Nous nous bomerons a men- 
tionner les deux faits importants. Le premier est que l’hy- 
pertension, meme sous sa forme de preeclampsie, a ten- 
dance a recidiver au fil des grossesses. La classique idee 
d’une pathologie limitee a la primipare est done une 
fausse securite, qui peut conduire a de regrettables impas- 
ses. Le second est qu’un grand nombre de ces jeunes fem- 
mes seront un jour hypertendues et (ou) diabetiques. Le 
suivi medical ne devrait done pas s’arreter a l’accouche- 
ment mais, au contraire, cette opportunity unique de 
medecine preventive devrait etre exploitee avec toute la 
conviction voulue, pour traquer les facteurs de risque et 
prendre les mesures preventives adequates. C’est la un 
point de sante publique absolument essentiel. 

CONCLUSION 


Les hypertensions arterielles de la grossesse represen- 
tent tout un spectre d’affections, allant du plus anodin jus- 
qu’a des situations d’une extreme gravite. En matiere de 
grossesse, aucune situation n’est jamais fixee, et le dia- 
gnostic de forme benigne ne saurait etre que retrospectif. 
11 est done essentiel de maintenir chez ces jeunes femmes 
une surveillance tres vigilante de tous les instants, sans 
pour autant faire peser sur elles le poids psychologique 
d’une menace pennanente. En matiere de therapeutique 
medicale, seule une attitude de prevention precoce a 
montre une efficacite significative. ■ 
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SUMMARY Pregnancy hypertensions 

Hypertension is the most common medical complication of 
pregnancy. Isolated and moderate hypertensions most often have 
an uneventful course. On the contrary, preeclampsia is a severe 
condition, that threatens the fetal survival, and even maternal 
prognosis. Recent knowledge demonstrates that preeclampsia is 
related to a very early defect in placentation, with late maternal 
systemic effects. This has important practical counterparts. 

Any manifestation of placental dysfunction should be detected as 
early as possible. Antihypertensive treatment should be used with 
great caution, to preserve an appropriate blood flow through a 
placenta whose hemodynamic resistance is high. Finally, the most 
appropriate therapeutic way is a preventive one. Cardiovascular 
risk of those young women should be later monitored. 
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RESUME Hypertensions arterielles de la grossesse 

Les pathologies hypertensives sont les plus freguentes des 
complications medicales de la grossesse. Si les hypertensions 
arterielles moderees et isolees ont souvent un cours tres benin, 
la preeclampsie est une forme d'une tout autre gravite, menagant 
le pronostic foetal, voire maternel. Tous les acguis recents indiguent 
gue la preeclampsie est liee a une anomalie tres precoce de la 
placentation, dont le retentissement systemique maternel est bien 
plus tardif. Ce fait a des consequences pratiques importantes. 

La surveillance doit etre axee sur un depistage aussi precoce 
que possible d’une dysfonction placentaire. Le traitement 
antihypertenseur doit etre manie a vec prudence pour ne pas 
compromettre le debit sanguin a travers un placenta resistif. 

Enfin, la seule vraie logigue therapeutique est une logique 
preventive. L’etat cardiovasculaire de ces jeunes femmes 
doit etre surveille par la suite. 
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